Prise en charge de I’asthme chez I’adulte 


Du diagnostic de I’asthme 
a la maladie chronique 


Dans sa vie quotidienne, 

le patient asthmatique 

peut se trouver 

dans 3 situations 

qui justifient 3 types 

de prise en charge differents : 

la crise (qui est une urgence); 

I’apres-crise (souvent sous-estimee 

et insuffisamment traitee 

ce qui est I’un des facteurs 

principaux de rechute); 

I’etat stable (qui est I’etat 
« naturel » de I’asthmatique). 
Malgre des traitements actifs, 
la maladie reste souvent 
invalidante et les taux 
de mortalite ne baissent pas. 
Cela a conduit a recommander 
un certain nombre de mesures, 
permettant de classer I’asthme 
dans une echelle de severite 
d’ou decoulent des lignes 
de conduite therapeutiques 
consensuelles. 

C’est a ce prix 
que Ton peut esperer 
ameliorer la prise en charge 
de I’asthmatique. 
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L 9 asthme est une maladie com- 
■ mune et certainement la maladie 
chronique la plus courante sur 1’ en- 
semble de la vie. La derniere enquete 
epidemiologique generate realisee en 
France situait sa prevalence cumulee 
(pourcentage de sujets qui ont ou ont 
eu de 1’ asthme) entre 6 et 10 % chez 
Fadulte, 1 en nette augmentation pendant 
ces 20 dernieres annees. 

Qu’est ce que I’asthme ? 

Pour tracer les grandes lignes de la 
prise en charge de l’asthme de Fadulte, 
le plus simple est de decrire, en la sim- 
plifiant, une physiopathologie opera- 
tionnelle. 

L’asthme est une maladie chronique 
inflammatoire des voies aeriennes qui 
les rend hyperreactives a toutes sortes 
de stimulus (allergenes, irritants chi- 
miques, fumee de tabac, air froid, exer- 
cice) et susceptibles de s’obstruer 
selon 3 phenomenes qui interviennent 
a des degres divers en fonction du type 
de la crise et de la severite de F asthme : 
- la bronchoconstriction, rapportee a 
la contraction des muscles lisses 
bronchiques, de survenue rapide 
(quelques minutes apres F agression), 
de duree habituellement breve (retour 
a 1 ’ etat de base en moins d ’ une heure) 
et traitee par les bronchodilatateurs ; 
- l’cedeme inflammatoire de la muqueuse 
bronchique, de survenue plus lente 
(plusieurs heures apres une agression), 


de duree plus longue, quelquefois 
chronique, et traite par les anti- 
inflammatoires (essentiellement 
steroidiens) ; 

- Fhypersecretion bronchique d’un 
mucus epais, de survenue plus lente, 
de duree plus longue, et pour laquelle 
on ne dispose pas, actuellement, de 
traitement regulierement efficace. 
Sur le plan clinique cette obstruction 
peut se traduire par des episodes reci- 
divants de toux, de sifllements, de blocage 
thoracique et de difficultes respiratoires 
avec limitation des debits bronchiques. 
Toutes ces manifestations sont rever- 
sibles, soit spontanement, soit le plus 
souvent avec un traitement adapte. 

L’asthme au quotidien 

Dans sa vie quotidienne, le patient 
asthmatique peut done se trouver dans 
3 situations cliniques et fonctionnelles 
differentes, qui justifient 3 types de 
prise en charge differents. 

La crise (phase critique) peut durer 
quelques minutes a quelques heures. 
C’est la caracteristique de F asthme, 
qui est une urgence et qui peut mettre 
en jeu la vie du malade ; il y a peu de 
diagnostics differentiels mais ils sont 
d’ importance, surtout lors de la premiere 
rencontre avec le malade (tableau I). 
L’apres-crise (phase post-critique) est 
l’etat du malade sorti de la crise, mais 
qui n’ a pas encore retrouve son etat stable 
de base ; elle peut durer plusieurs 
semaines. Cette phase est souvent 
sous-estimee et insuffisamment traitee, 
ce qui est Fun des facteurs principaux 
de rechute. 2 

L’etat stable (phase inter-critique) est 
l’etat « naturel » pendant lequel le 
malade n’est pas en crise ; il represente 
l’essentiel de son existence. 
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Tableau I 

Quelques diagnostics differentiels 

Dyspnees paroxystiques non bronchiques 

CEdeme aigu du poumon (asthme cardiaque) 

Embolie pulmonaire 
Dyspnee laryngee 

Dysfonctionnement des cordes vocales 
Anxiete 

Dyspnees bronchiques avec paroxysmes possibles 

Bronchi te aigue, bronchiolite (enfants) 

Corps etranger intra-bronchique 
Exacerbation de bronchite chronique 
Compressions et tumeurs tracheales 


Quand le traitement de 1’ asthme est 
adapte et bien suivi par le malade, l’in- 
flammation peut etre reduite dans le 
long terme, les symptomes sont habi- 
tuellement controles, et la plupart des 
problemes lies a l’asthme prevenus. 
Mais si les progres therapeutiques rea- 
lises pendant ces 20 dernieres annees 
nous permettent aujourd’hui d’obtenir 
ce resultat, en pratique la maladie reste 
souvent invalidante et les taux de mor- 
talite ne baissent pas. Cela conduit a 
s’interroger sur la penetration des progres 
therapeutiques dans le public asthma- 
tique et le fonctionnement du systeme 
de soins. 

Impact de I’asthme 
sur la vie quotidienne 

La morbidite et la mortalite induites par 
1’ asthme sont le resultat d’ interactions 
entre de nombreux facteurs, operant 
dans des proportions inconnues, et lies 
a la maladie elle-meme, au malade et a 
son environnement physique (exterieur 
et interieur, aggrave par le tabagisme), 3 4 
socioculturel ou economique, a la prise 
en charge medicale enfin. 

La morbidite due a 1’ asthme est impor- 
tante et diverse. L’asthme est une cause 
frequente de gene professionnelle, tant 
dans le choix que dans la capacite a 
tenir le poste de travail. 5 L' asthme 
pese, de facon quelquefois tres lourde, 
sur les activites du malade et Fenviron- 
nement familial (interdits divers, duree 
de preparation et de prise des traitements, 
utilisation de materiels specifiques, 
rituel des prises medicamenteuses), ce 
qui n’est pas toujours sans poser des 
problemes au sein de la famille et peut 
expliquer une observance relative. II 
represente aussi une charge economique 


importante, quelquefois 
difficile (voire impossible) 
a assumer pour les plus 
defavorises. Et il semble 
que cette morbidite aug- 
mente, comme le montre 
une hausse des taux d’hos- 
pitalisation retrouvee, a des 
degres divers, dans prati- 
quement tous les pays occi- 
dentaux, et qui ne peut pas 
etre expliquee uniquement 
par l’augmentation de 1’offre 
ou des changements dans 
les pratiques medicales. 6 
La mort dans 1’ asthme est rare, de 
l'ordre de 3 a 3,5/100 000 en France 
pour 1’ ensemble de la population, mais 
les chiffres ont peu change ces 20 der- 
nieres annees. Exceptionnelle quoique 
particulierement dramatique chez 1’ en- 
fant, elle est surtout le fait des sujets 
ages de plus de 50 ans chez lesquels les 
comorbidites jouent certainement un 
role aggravant (donnees INSERM SC 8 ; 
CIM 9 ; code 493). Au dela de la mala- 
die elle-meme et de sa severite propre, 
d’autres facteurs ont pu etre mis en 
cause pour expliquer cette mortalite ; 
c’est ce qui a permis de developper le 
concept de « mort evitable ». 

Facteurs de risque 

Les facteurs de risque lies a la maladie 
sont traites par ailleurs dans cette 
monographie, mais d’autres, lies au 
malade lui-meme, doivent etre pris en 
compte dans la prise en charge. 

Le mepris des symptomes, les troubles 
emotionnels importants, les perturbations 
psychologiques, 7 la manipulation des 
traitements, les conflits entre les malades 
et Fequipe medicale, le changement 
frequent de medecins, sont autant de 
facteurs de risque independants de la 
perception de la dyspnee. 8 La famille et 
les evenements graves qui s’y deroulent 
(maladie grave ou mort d’un proche, 
problemes d’emploi ou financiers, dys- 
harmonie du couple) sont aussi des 
facteurs essentiels de la morbidite. 
Enfin la culture de sante dans laquelle 
baignent le malade et sa famille est un 
element determinant de son attitude 
vis-a-vis de la maladie et de son trai- 
tement. 9 ' 10 

Le contexte economique dans lequel 
se developpe 1’ asthme influe sur sa 


prevalence, sa morbidite et sa morta- 
lite. 11 Les malades qui appartiennent a 
des groupes defavorises, bien qu’ils ne 
different pas des groupes plus favorises 
en termes d’hyperreactivite bronchique, 
affichent un plus grand nombre de 
symptomes ressentis et utilisent beau- 
coup moins de traitements de fond. La 
pauvrete, les differences de prescrip- 
tion et de consommation, la plus 
grande difficulty pour acceder aux 
soins et au suivi medical se traduisent 
dans les taux d’hospitalisation. 

Ces elements d’ordre psychosocial et 
economique doivent etre pris en compte 
dans le bilan initial, pour mieux adapter 
la prise en charge et le discours medical 
qui doit l’accompagner. 

Enfin, les retards diagnostiques et le 
sous-traitement sont encore monnaie 
courante, et ils ne sont pas uniquement 
dus au malade. On retrouve souvent 
dans les cas de deces un retard dans 
l’obtention de l’aide necessaire, une 
hesitation diagnostique, une mauvaise 
appreciation de la gravite au moment 
de l’examen, un traitement inapproprie 
et des defauts divers dans la chaine de 
prise en charge. 12 Cependant la prescrip- 
tion a domicile de traitements simples, 
efficaces, mais mal controles peut aussi 
etre un facteur de risque de mort lorsque 
le patient, mal informe, s’en remet tota- 
lement a ses medicaments et retarde le 
moment de Faction medicale. 13 

Quelles consequences 
pratiques peut-on tirer 
de I’epidemiologie 
et de la physiopathologie ? 

Toutes ces observations ont change 
l'image de l’asthme et un certain 
nombre de mesures ont pu etre recom- 
mandees. 

II faut d’abord penser au diagnostic 
d’asthme meme si, surtout chez 
l’adulte, il existe quelques diagnostics 
differentiels a evoquer devant une 
premiere crise de dyspnee sibilante 
(tableau I). Les malades qui ont un 
diagnostic d’asthme bien etabli ont 
plus souvent des medicaments anti- 
asthmatiques que ceux qui ne Font pas. 
Quelques questions simples peuvent 
etre utiles, reprises dans le projet 
GINA, 14 et devraient etre posees syste- 
matiquement devant chacune de ces 
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Tableau II 

Questions simples lorsqu’on soup^onne un asthme 

Le malade a-t-il eu des episodes recidivants de sifflements ? 

A-t-il une toux genante, particulierement la nuit ou au reveil ? 

Est-il reveille par la toux ou des difficultes respiratoires ? 

Tousse-t-il ou a-t-il des sifflements apres une activite physique, a la course 
ou pour d'autres exercices ? 

ConnaTt-il des problemes respiratoires saisonniers ? 

Tousse-t-il, a-t-il des sifflements ou un blocage respiratoire apres exposition a des 
allergenes ou des irritants ? 

Est-ce que ses rhumes « tombent sur les branches » ou tardent a disparaitre ? 

Les symptomes disparaissent-ils lorsqu’il prend des medicaments ? Lesquels ? 

Tableau III 

Impact de I’asthme sur la vie quotidienne 

Frequence et duree des symptomes diurnes et nocturnes 

Gene dans T activite quotidienne (exercice, profession) 

Recours aux soins : nombre de prises de bronchodilatateurs a la demande, 
appels au medecin en urgence, recours aux services d'urgence ou a T hospitalisation 

Tableau IV 

Objectifs de la prise en charge 

• En phase critique : en sortir et au plus vite, pour eviter les complications 
evolutives 

• En phase post-critique : normaliser l’etat clinique et fonctionnel respiratoire 
ce qui implique un traitement maximal prolonge de quelques semaines parfois 

• A l’etat stable : mener une vie normale, c’est-a-dire : peu ou pas de symptomes 
y compris la nuit ; un nombre minimal de crises ou d’attaques d’asthme ; pas de 
visites d’urgence chez le medecin ou a l’hdpital ; un besoin minimal residuel en 
bronchodilatateur a la demande ; le minimum de limitation dans les activites 
physiques ou professionnelles ; une fonction respiratoire aussi normale que 
possible ; et tout cela au prix d’un minimum d’effets secondaires des medicaments 


bronchites recidivantes ou trainantes 
quelquefois encore dites « asthmati- 
formes » ou « sibilantes » (tableau II). 
Explorer T impact de la maladie sur la 
vie quotidienne est une necessite 
(tableau III). 

Se donnerles moyens d’un bilan com- 
plementaire, fait en etat stable, permet 
de repondre a 4 questions : 

- s’agit-il d’un asthme (si le malade 
n’a jamais ete vu en crise, s’il s’agit 
d’ une toux) ? cela peut conduire a un 
test d’hyperreactivite bronchique en 
milieu specialise ; 

- y a-t-il une obstruction bronchique 
intercritique, ce qui conduit a la 
mesure des debits bronchiques 
(courbe debit- volume pour avoir une 
idee globale de la ventilation, puis 
mesure du debit expiratoire de pointe 
[DEP] a chaque consultation comme 
on mesure la pression arterielle) ; 

- cette obstruction intercritique varie- 
t-elle entre le lever et le coucher (plus 
la variation est grande, plus T asthme 
est instable et le traitement doit etre 
reconsidere) et est-elle reversible (le 
test de reversibilite aux bronchodila- 
tateurs est facilement realisable au 
cabinet medical) ? 

- quels sont les facteurs d’entretien ou 
d’ aggravation de la maladie ? Ce qui 
necessite de prendre son temps pour 
un interrogatoire aussi fouille que 
possible, sans oublier la vie profes- 
sionnelle, source sans doute frequente 
d’ apparition ou d’ aggravation de 
l’asthme chez l’adulte. 15 

On peut alors classer 1’ asthme dans une 
echelle de severite, aujourd’hui consen- 
suelle, d’oit decoulent des lignes de con- 
duite therapeutiques recommandees. 14 
Informer le malade de son diagnostic 
doit etre fait sans dramatiser, parce que 
sinon il n’y a aucune chance que des 
mesures rationnelles puissent etre 
prises. Le malade est la piece maitresse 
du puzzle therapeutique, car le seul a 
devoir reellement faire face a la maladie ; 
sa capacite a se prendre en charge joue 
done un role essentiel pour atteindre 
les objectifs fixes. Mais cet effort d’in- 
formation ne doit pas s’adresser unique- 
ment a ceux qui ont eu recours au 
medecin ; on peut ainsi esperer diminuer 
le sous-traitement, mais les chances d’ ame- 
liorerle sous-diagnostic sont minces. II 
faut aussi s’adresser directement a ceux 
qui considerent leurs genes respira- 


toires comme anodines, nejustifiantpas 
de prise en charge particuliere, et qui 
courent peut-etre le plus de risques 
d’ aggravation. Cela signifie l’organi- 
sation de campagnes d’ information 
vers le public qui conduisent a une 
dedramatisation du mot, un meilleur 
etiquetage des symptomes, une 
meilleure prise en charge, et finale- 
ment une baisse de la morbidite sinon 
de la mortalite. 16 

Definir et negocier des objectifs accep- 
tables, clairs et comprehensibles par le 
malade est utile (tableau IV). 

Les methodes et les strategies thera- 
peutiques peuvent etre simplifies pour 
etre raisonnablement applicables, 
quitte a negocier une inobservance 
intelligente : le malade doit disposer 


des moyens de se traiter, adaptes a son 
cas et techniquement acquis. 

Eduquer les malades et leur entourage 
necessite de l’aide car le medecin, dans 
le temps limite de la consultation, ne 
peut pas tout faire et pretendre deve- 
lopper une veritable demarche educa- 
tive. Le malade doit savoir ce qu’est 
l’asthme ; identifier les agresseurs 
potentiels pour les eliminer, les eviter 
ou se premediquer avant L exposition ; 
reconnaitre et interpreter les prodromes, 
les signes precoces et les symptomes 
(la crise peut s’arreter des la toux, ce 
qui fait que des sequences paroxystiques 
de toux quinteuse doivent etre consi- 
derees comme des crises d’asthme 
potentielles et traitees comme telles) ; 
quels sont l’apport, les effets secondaires 
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Mesure de I’obstruction bronchique 



E n pratique courante, F obstruction 
bronchique n’est pas directement 
mesurable. L' evaluation de ce trouble 
se fait par des mesures du debit venti- 
latoire. C’est Robert Tiffeneau, pneu- 
mologue, qui en 1947 inventa de fagon 
empirique Fetalon-or de la mesure du 
souffle : la CPUE (capacite pulmonaire 
utilisable a F effort) rebaptisee, en 1954, 
volume expiratoire maximum en 1 seconde 
(VEMS). 1 

En 1959, son eleve Pierre Drutel 2 deve- 
loppa le concept du celebre indice de 
Tiffeneau VEMS/CV ou CV est la 
capacite vitale. La diminution de ce rap- 
port est la traduction d’un trouble de la 
« permeabilite bronchique*. En 1959, 
F Anglais Basil Martin Wright 3 inventa 
le premier debitmetre portable : le peak- 
flow meter qui mesure le debit expira- 
toire de pointe (DEP), mais il etait lourd 
et cher. Au milieu des annees 1970 
apparurent des debitmetres de pointe, 
dont le rniniwright , legers et bon mar- 
che, armes efficaces de depistage de 
F obstruction bronchique que tout pra- 
ticien devrait posseder et utiliser. Ces 
mesures sont simples et reproductibles. 
Au debut des annees 1960 est apparue 
la notion de courbe debit-volume expi- 
ratoire maximal, les volumes n’etant 
plus exprimes en fonction du temps 


mais en fonction du debit expiratoire. 
Ce nouveau type de spirometre est lar- 
gement diffuse. Le developpement de 
l’electronique et de Finformatique le 
rend facile d’emploi et fiable, il donne 
en quelques secondes les principaux 
parametres de l’expiration forcee et la 
fameuse courbe debit-volume dont la 
forme est modulee par Fecoulement de 
Fair dans les branches. 

Cet arsenal leger a ete complete par des 
techniques plus lourdes et plus compli- 
quees : la plethysmographie corporelle 
qui en plus de la mesure de tous les 
volumes pulmonaires permet de mesu- 
rer la resistance des voies aeriennes 
(RAW ). L’ inverse de cette resistance est 
appele la conductance des voies 
aeriennes (GAW) et, en pratique, on uti- 
lise la conductance specifique des voies 
aeriennes (SGAW) laquelle rapporte la 
conductance au volume gazeux thora- 
cique (VGT). La conductance speci- 
fique permet d’evaluer l’obstruction au 
niveau des grosses voies aeriennes. 
Contrairement au debit expiratoire de 
pointe, au volume expiratoire maxi- 
mum en 1 s et a la courbe debit-volume, 
la mesure de la conductance ne se fait 
pas en expiration forcee ; elle demande 
done moms de cooperation du patient. 
Ces differents parametres fonctionnels 


permettent en cas d’ obstruction bron- 
chique d’effectuer des tests de bron- 
chodilatation (|32-agonistes, atropi- 
niques). Classiquement, en cas de 
variation de plus de 12 % du volume 
expiratoire maximum en 1 s par rapport 
aux valeurs theoriques et (ou) un gain 
superieur de 200 mL, on peut affirmer 
une hyperreactivite bronchique. 4 Toutes 
ces mesures, des plus simples aux plus 
compliquees, permettent d’apprecier 
F obstruction bronchique mais, pour le 
praticien, le debit expiratoire maximum 
et surtout le volume expiratoire maxi- 
mum en 1 s sont des parametres indis- 
pensables pour le diagnostic et le suivi 
des patients asthmatiques. ■ 


I .Tiffeneau R, Pinelli A. Air circulant et air captif dans 
I’exploration de la fonction ventilatrice pulmonaire. 
Paris Med 1947;37:624-8. 

2. Drutel R Etude physio-clinique des eaux de la Bour- 
boule par la methode d’exploration de la ventilation 
pulmonaire.These de medecine, Paris, 1 949. 

3. Wright BM, McKerrow CB. Maximum forced expi- 
ratory flow rate as a measure of ventilatory capacity. 
Br Med J 1959 ;2: 1041. 

4. Quanjer PH.Tammeling GJ, Cotes JE, Pedersen OF, 
Peslin R.Yernault JC. Recommandations euro- 
peennes pour les explorations fonctionnelles respi- 
ratoires. Rev Mai Respir 1 994 ; 1 1 (suppl. 3) : 5-40. 


Mesure de Fobstruction bronchique 

Le trouble ventilatoire obstructif se traduit par une diminution du volume expiratoire maximum en 1 s (VEMS) 
proportionnellement plus importante que la baisse eventuelle de la capacite vitale (CV). 

VEMS/CV (normal = 0,8) [fig. 1] 

C’est le dogme, mais les variations des parametres suivants assurent le diagnostic. 

DEP \ atteinte des grosses branches. 

VEMS \ atteinte des grosses branches et des branches moyennes. 

DEM 25-75 % \ detection precoce de Fatteinte des petites branches. 

Courbe debit-volume : concave vers le haut. Sa morphologie renseigne a la fois sur les voies aeriennes proximales au debut 
de la courbe et sur les voies aeriennes distales en fin de courbe. 

RAW/ atteinte des grosses branches. 

SGAW\,atteinte des grosses branches. 

Test de reversibilite 

Si VEMS \ et VEMS/CW test positif si 15 min apres inhalation de (32-agonistes et 20 min apres atropiniques, 
il y a amelioration de 12 % du VEMS par rapport aux valeurs theoriques et (ou) un gain de 200 mL. 

Attention : un VEMS/CV normal peut masquer une obstruction (fig. 2). Un test de reversibilite ameliorant d’au moins 12 % 
le VEMS est le critere de l’existence d’une obstruction bronchique reversible. 


Jean-Frangois Dessanges - Service de physiologie-explorations fonctionnelles - Hopital Cochin - 75674 Paris Cedex 14 
Mel : jean-francois.dessanges@cch.ap-hop-paris.fr 


486 


LA REVUE DU PRATICIEN 200 1, 51 


Prise en charge de I’asthme chez I’adulte 



syndrome obstructif corrige par 4 bouffees de Combivent 


( association de salbutamol et d’Atrovent). 

VEMS/CV = 59,92 % (theorique = 75,57 %) 

VEMS de base a 73 % des theoriques : gain de 13 % et de 
450 mL apres Combivent. 


Tableau I 

Spirometrie forcee - Courbe debit-volume 



Theo 

Base 

%B/Th 

Postl 

%PlTh 

Subtance 




Combivent 


Dose 




4B 


CVF [L] 

4,39 

3,74 

85 

4,32 

98 

VEMS [L] 

3,42 

2,49 

73 

2,94 

86 

VEMS % CVL [%] 

75,87 

59,52 

78 



VEMS % CVF [%] 


66,56 


67,96 


DEP [L/s] 

8,49 

5,45 

64 

6,67 

79 

DEMM 25/75 [L/s] 

3,48 

1,06 

30 

1,60 

46 


CVF : capacite vitale forcee 
CVL : capacite vitale lente 

DEMM 25/75 : debit expire maximum median entre 25 et 75 % de la CVF 



Tableau II 

Spirometrie forcee - Courbe debit-volume 



Theo 

Base 

%B/Th 

Postl 

%PlTh 

Subtance 




Combivent 

Dose 




4B 


CVF [L] 

2,84 

2,28 

80 

2,67 

94 

VEMS [L] 

2,41 

1,82 

75 

2,35 

97 

VEMS % CVL [%] 

78,84 

75,30 

96 



VEMS % CVF [%] 


79,77 


87,87 


DEP [L/s] 

6,13 

5,90 

96 

7,48 

122 

DEMM 25/75 [L/s] 

3,10 

1,36 

44 

2,67 

86 


de base proclie de la normale, mais avec un VEMS a 75 % 
des theoriques : gain de 22 % et de 530 mL apres 
Combivent. 
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potentiels et les limites des medicaments 
dont il dispose ; apprecier la gravite de 
son etat, et mobiliser les ressources 
dont il a besoin de fa5on rationnelle 
selon un protocole preetabli. 

Meme si ces programmes d’education 
sont difFiciles a evaluer dans la litterature 
ad hoc , 17 ils donnent, le plus souvent, 
des resultats notables sur les segments 
de population choisis. 18 23 
Enfin, peut-etre faut-il aussi eduquer 
les medecins qui se sentent quelque- 
fois isoles et demunis face a la prise en 
charge de ces malades . 24t 25 

Conclusion 

Si beaucoup d’elements nous sont 
encore inconnus dans l'asthme, si nous 
ne pouvons pas pretendre guerir les 
malades avec les medicaments dont 
nous disposons, nous avons par contre 
un arsenal therapeutique qui nous permet 
de garantir une qualite de vie normale, 
meme medicalisee, au plus grand 
nombre d’asthmatiques. Encore faut-il 
que nos demarches soient comprises, 
acceptees et finalement incorporees, au 
sens vrai du terme, par les malades. 
Une fois le diagnostic fait, F application 
des recommandations est un fil rouge 
pour le medecin. Mais tout cela ne vise 
que la maladie, et c’est le malade qu’il 
faut convaincre. L’information et 
F education deviennent alors les ele- 
ments cles du pronostic, sur lesquels 
beaucoup reste a faire. ■ 

Summary 

Asthma : from diagnosis 
to chronicity 

Andre Taytard 

Asthma patients, in their daily life, may 
experience 3 different situations needing 
3 types of management: attack (which is an 
emergency issue); post-attack period (very 
often under-diagnosed and under-treated, 
what is one of the major relapse factors); 
stable state (which should be the “ natural ” 
state of any chronic patient). 

Despite the availability of very active treat- 
ments, asthma still represents an handicap 
for many patients, and mortality rates go 
unchanged. All this has lead to issue asthma 
severity scales and consensus therapeutic 
management guidelines. 

Promoting and implementing these guide- 
lines is the only way for improving asthma 
management. 
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